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tare  including 3.2 million hectare of wheat. The acreage  increased  from 2.3 million hec‐
tare  in 1990 to 3.2 million hectare  in 2008, thus more than every fourth hectare  in Ger‐
many  is  grown  with  wheat.  In  parallel,  yield  increased  from  63  dt/hectare  to  81 





tection,  resistant  varieties  are of  growing  importance  to protect  the high  yield  against 
upcoming disease. 
 
Grown  wheat  varieties  belong  to  three  main  groups:  (i)  diploid  wheat  (einkorn, 










Mycosphaerella  graminicola),  is  one  of  the  most  important  foliar  diseases  of  wheat 
worldwide causing yield  losses between 30 and 40 %  (Eyal et al. 1987, p. 1). S. tritici  in‐




cospores  and  asexual  pycnidiospores  both  germinate  on  the  leaf  (Palmer  and  Skinner 
2002). The disease cycle of S. tritici (Figure 1) starts with windborne ascospores produced 
on stubble remaining in the fields (Shaw and Royle 1989). Throughout the winter and ear‐
ly  spring,  the  spores  are blown  to wheat  seedlings  and establish primary  infections.  In 
spring, under conducive weather conditions with rainfall and high humidity, rain splashed 
pycnidiospores  infect upper  leaf  layers. The  fungus penetrates  the  leaf  surface  through 
stomata (Palmer and Skinner 2002). The latency period under our central European con‐
ditions ranges from 22 to 28 days depending on variety, temperature, and humidity. After 







and  cultivation  of  resistant  varieties.  Profit‐making wheat  growers  are  forced  to  apply 
narrow crop rotations planting wheat crop after wheat crop under reduced tillage, where 
stubbles  remain  on  the  field.  Thus,  fungicide  applications  are  routine  to  protect  high 
yielding varieties against diseases. The most effective fungicides belong to the groups of 
strobilurins  and  azoles. However,  strobilurins  are  no  longer  effective,  due  to  recurring 
mutations in the pathogen population of S. tritici (Torriani et al. 2009). Most azole fungi‐
Spreadof pycnidiospores up






Overwinters as mycelium, pycnidia and
pseudothecia on crop debris, autumn
















breeding  (Arraiano  and  Brown  2006).  There  are  two  different  genetic mechanisms  for 




notypes  (e.g.  fungal  isolates)  (Parlevliet 1977). Qualitative resistance  is characterized by 




non‐environmental variance  in  levels of disease  resistance  is explained by  the main ef‐
















train et al. 2004b). Stb6 and Stb15 are  the most common  resistance genes  in European 
germplasm  (Arraiano and Brown 2006).  Isolate‐specific  resistance genes could be effec‐
tive at seedling and adult‐plant stage (Arraiano et al. 2001a) or just at seedling and not at 
adult‐plant  stage  (Kema  and  van  Silfhout  1997).  Since  quantitative  resistance  is  some‐




















erated  (genotyping). Genetic maps  are  obtained  by  assignment  and  ordering  of  these 


















the  integration of  individual  studies with  a  comparative map‐based  approach on  three 
different levels: (i) different populations within the same crop inoculated with one patho‐
gen (e.g. wheat/Septoria); (ii) one population of the same crop  inoculated with different 
pathogens  (e.g.  wheat/Fusarium/Septoria/Stagnospora);  (iii)  populations  of  different 
crops  inoculated with  the  same  pathogen  (e.g. wheat/maize/Fusarium).  Recently  pub‐
lished QTL meta‐analyses (Liu et al. 2009; Löffler et al. 2009) looked for common QTL re‐
gions across wheat populations for one resistance trait using data given in the literature. 







Thus,  resistance  to  Fusarium  head  blight  (FHB,  caused  by  Fusarium  graminearum)  and 
Stagnospora glume blotch  (SGB,  caused by  Stagnospora nodorum),  causing  yield  losses 
and poor grain quality,  is of relevance  in wheat breeding. Resistance to FHB and SGB  is 
quantitatively  inherited and controlled by multiple genes (Schnurbusch et al. 2003; Pail‐
lard et al. 2004; Semagn et al. 2007; Uphaus et al. 2007; Holzapfel et al. 2008; Shankar et 
al. 2008; Bonin and Kolb 2009). QTL were carried out  for  resistance  to FHB and SGB  in 
mapping population Arina/Forno  (Schnurbusch et al. 2003; Paillard et al. 2004) and  for 




























resistance  to  STB,  Fusarium  head blight  (FHB),  and  Stagnospora  glume  blotch  (SGB)  in 















yield  an  estimation  of  variance  components  and  genomic  regions  of  interest  for  resis‐











In  total, we used  five populations  consisting of  crosses of a  resistant and a  susceptible 
winter wheat variety. Four populations are recombinant  inbred  lines  (RILs) and one  is a 














No. Variety 1) Origin Breeder / Originator Pedigree 3)
1 Ambition Denmark Abed Fonden Ritmo / A0119.7
2 Apache France Nickerson (Limagrain) Axial / NRPB‐84‐4233
3 Arina Switzerland Federal Research Station for Agronomy Moisson // Can3842 / Heines VII
4 Atlantis Germany Saatzucht Schweiger Disponent / Kronjuwel // Kanzler
5 Biscay Germany KWS LOCHOW CPB 79 / Hussar
6 Bussard Germany KWS LOCHOW Kranich / Maris‐Huntsman // Monopol
7 Cliff n.l. 2) RAGT Rialto / Torfrida // Brutus
8 Contra Germany Saatzucht Breun Kronjuwel / Maris‐Marksman
9 Dream Germany Saatzucht Schweiger Disponent / Kronjuwel // Monopol / Orestis
10 Drifter Germany Nickerson (Limagrain) Ronos / Estica
11 Flair Germany Saatzucht Schweiger Ares / Marabu
12 Florett Germany RAGT PBIS 95‐82 / Cortez
13 History Germany Bayerische Pflanzenzuchtgesellschaft Isidor / Kronjuwel // Huntsman / Götz / 3 / 
Granada / Huntsman // Diplomat / Kronjuwel
14 Lindos Germany Saatzucht Strube W549‐70 / Benno / Maris‐Huntsmann // 
Kormoran / Kronjuwel
15 Lynx UK Cambridge Plant Breeders Rendevous / Heaven
16 Meteor Germany SW Seed Tarso / Contra // Hadm 91952‐88
17 Piko Germany Nordsaat CWW‐3319.5 / 3 / Kraka // Maris‐Huntsman / 
Frühgold
18 Robigus UK KWS UK Z836 / Putch
19 Rubens France Verneuil‐Recherche (Limagrain) MD‐286 / Pernel // Genial
20 Senat Denmark Sejet Ritmo / Sj7830
21 Skalmeje Germany KWS LOCHOW Greif / Pastiche // SB8681
22 Sobi Germany Saatzucht Breun 1553fl32 / 1730d53 // Transit
23 Solitär Germany Saatzucht Schweiger Flair / Piko
24 Tuareg Germany Nordsaat Kris / Dekan
1) Parents of mapping populations  in green (resistant) and red (susceptible) 3) Information of breeder or online:
2) Not l icensed http://genbank.vurv.cz/wheat/pedigree/pedigree.asp
http://www.sortinfo.dk/Sorter.asp (14. Dec. 2009)
Population Source 1) Type 2) Generation No. of  No. of 
res./susc. parent lines environments 
1 Florett/Biscay KWL RIL F7:8 316 6
2 Tuareg/Biscay KWL RIL F7:8 269 5
3 History/Rubens LfL  RIL F6:9 103 6
4 Arina/Forno UZH RIL F5:8 200 4













2007;  Schilly 2009). This  is  important, because we want  to  focus on quantitative  resis‐
tance in the field. All mapping populations except History/Rubens were inoculated with a 
mixture  of  two  isolates  (BAZ 6/1/04,  BAZ 8/8/04)  virulent  to  Stb6  and  Stb15  (Table 3). 
History/Rubens was inoculated with the single isolate BAZ 6/1/04. 




(YMA)  for 3 to 5 days under ultraviolet  (UV)  light  for 16 h per day at 18°C and 8 h per 




days  in  reciprocal  shakers  (175 rpm)  under UV  light  like  the  agar  plates.  The  resultant 
Postulated
IPO 323 2) IPO 88004 BAZ 6/1/04 BAZ 8/8/04 Stb  genes
Arina 8 10 90 100 Stb6, Stb15
Biscay 80 100 100 90 ‐
Bussard 100 85 80 100 ‐
Florett 3 3 70 85 Stb6, Stb15
Forno 33 100 100 100 Stb6
History 80 88 100 95 ‐
Rubens 0 100 100 100 Stb6
Solitär 3 100 95 90 Stb6
Tuareg 0 3 58 85 Stb6
34 65 88 94
1) Seedling test by G. J. Kema, Wageningen, the Netherlands; % leaf necrosis  on the primary seedling leaves  (21 dpi) 







spore  suspensions were  concentrated  into  200 ml  tubes  using  separating  funnels.  The 
concentrate was stored in freezers at ‐ 20°C until 24 h before inoculation. At each location 
the  inoculum was adjusted  to a density of 5 x 106 spores/ml as determined by hemacy‐
tometer  counts  (Neubauer  improved,  depth  0.1 mm,  0.0025 mm²,  Laboroptik  GmbH, 
Germany). 
Inoculation was done after rainfall and during cloudy weather conditions so that moisture 









Trials were conducted at  four  locations over three years  in Germany  (Figure 3). Freising 
(FRE, latitude 48.45°, longitude 11.72°, 448 m a.s.l., 7.5°C mean annual temperature, 775 
mm mean  annual  precipitation),  Stuttgart‐Hohenheim  (HOH,  latitude  48.80°,  longitude 
9.20°; 400 m a.s.l., 8.5°C mean annual temperature, 685 mm mean annual precipitation) 
and Oberer Lindenhof (OLI,  latitude 48.52°,  longitude 9.05°, 700 m a.s.l., 6.6°C mean an‐

















































tage of the  infected glume area per spike after natural SGB  infestation across  five envi‐
ronments  in Switzerland. The area under the disease progress curve (AUDPC) was calcu‐
lated based on two SGB scorings per environment. In this study, we used the arithmetic 
mean of  two SGB  scorings according  to our STB  rating. Paillard et al.  (2004)  calculated 
Total number
Field trial of
FRE HOH OLI WOH FRE HOH OLI WOH environments
Populations (α‐lattice)
Florett/Biscay 684 684 ‐ 684 684 ‐ 684 684 6
Tuareg/Biscay 576 ‐ 576 576 576 ‐ ‐ 576 5
History/Rubens 252 252 252 ‐ 252 252 252 ‐ 6
Arina/Forno ‐ ‐ ‐ ‐ 432 432 432 432 4
Solitär/Bussard 2) ‐ ‐ ‐ ‐ 108 108 108 108 4
Test of isolates and 
varieties (split‐plot)




3) Test of varieties  and isolates  was  phenotyped additionally at Fresing and Hohenheim 2007
Environment 1)

















perating partners or by companies, the reader  is referred to further  literature and  infor‐
mation. 
AFLP markers were provided by LfL Freising. The AFLP  (amplified  fragment  length poly‐
morphism)  technique  is a DNA  fingerprinting  technology applicable  to  linkage mapping 
without  the need  for prior sequence  information. Vuylsteke et al.  (2007) and Vos et al. 
(1995) described the technique in detail. The name of the AFLP markers consisted of the 





array based  technology enables high  throughput entailing  low costs. We used Triticarte 
service Wheat  PstI(TaqI)  v2.3  (2,500 markers)  in  Tuareg/Biscay  and History/Rubens  as 
well as v2.5 (5,000 markers) in Florett/Biscay and Bussard/Solitär. Akbari et al. (2006) de‐
scribed an  integrated map  for a cross between  the wheat varieties Cranbrook and Hal‐
bred using RFLP, SSR, AFLP, STM, and DArT markers that was used as a reference map. 
KWS  LOCHOW GMBH  (Dr. Viktor  Korzun)  provided  three  to  five  SSR  (simple  sequence 



















markers  ranged  from  221  to  491  covering  1,314  to  3,305  cM  of  polymorphic  regions 









Population No. of lines for  Marker types Polymorphic Avg interval  1)
QTL mapping polymorphic mapped regions (cM) distance (cM)
Florett/Biscay 301 SSR, DArT, AFLP  609 221 1,341 2.3
Tuareg/Biscay 263 SSR, DArT, AFLP  384 262 1,326 3.6
History/Rubens 2) 94 SSR, DArT, AFLP  939 491 2,361 2.6
Arina/Forno 3) 200 SSR, RFLP  458 440 3,305 8.0
Bussard/Solitär 80 SSR, DArT  844 239 1,314 6.1
1) Average interval  distance in cM
































































fidence  interval (CI), and normalized adjusted R² (ܴ݊௔ௗ௝ଶ ). The 95 % CI  is calculated after 
Darvasi  and  Soller  (1997). R² was  adjusted  (ܴ௔ௗ௝ଶ )  to  get more  adequate estimation of 
explained phenotypic variance (Hospital et al. 1997), and was normalized (ܴ݊௔ௗ௝ଶ ) so that 












thogens:  Fusarium  head  blight  (FHB,  caused  by  Fusarium  graminearum),  Stagnospora 
glume blotch (SGB, caused by Stagnospora nodorum), and STB. Schnurbusch et al. (2003), 
Paillard et al.  (2004), and Holzapfel et al.  (2008) provided phenotypic  raw data of  SGB 
(percentage of the infected glume area per spike) and FHB (percentage of diseased spike‐
lets).  In order  to  compare QTL effects between different experiments, AUDPC was not 
used for SGB and FHB in Arina/Forno, but rather the arithmetic mean of two scorings, as 




resistance  to  FHB,  SGB,  and  STB.  In  contrast  to other meta QTL  studies  (Hanocq et  al. 
2007; Griffiths et al. 2009; Liu et al. 2009; Löffler et al. 2009; Mao et al. 2010) searching 





QTL  for one  resistant  trait with high  LOD  scores appeared as meta QTL. With  focus on 























inoculated plots,  indicates  that natural  infection contributed  to  the symptoms of  inocu‐
lated  plots.  Correlation with  the mean  STB  rating  of  inoculated  plots  over  all  environ‐
ments with means of not inoculated versus inoculated plots in each year resulted in posi‐
tive correlation coefficients  (Table 7). While natural  infection 2007  showed a moderate 




BAZ 6/1/04 14 37 41 33.6 **
BAZ 8/8/04 15 34 47 34.2 **
D 12/5 25 28 45 32.6 **
IPO 94269 16 34 42 32.9 **

















Not inoculated Inoculated Not inoculated Inoculated Not inoculated Inoculated
Ambition 3 6 18 21 9 14
Apache 4 42 31 47 53 80
Arina 3 13 12 18 19 31
Atlantis 3 13 18 27 20 33
Biscay 3 19 56 58 58 72
Bussard 7 40 40 54 55 71
Cliff 6 11 44 55 52 64
Contra 12 38 41 61 57 77
Dream 3 22 17 26 20 36
Drifter 5 20 48 59 48 67
Flair 2 14 11 15 26 32
Florett 2 8 13 15 12 16
History 3 14 7 14 11 16
Lindos 3 34 27 45 53 75
Lynx 3 12 38 44 41 50
Meteor 2 25 15 35 31 51
Piko 1 13 14 24 26 42
Robigus 2 8 8 19 24 34
Rubens 3 34 51 62 62 85
Senat 8 8 18 20 11 19
Skalmeje 5 15 18 25 14 33
Sobi 1 6 19 21 11 21
Solitär 1 5 5 9 7 9
Tuareg 2 5 29 26 14 20
Mean 4 18 25 33 31 44
Correl. 3) 0.46 0.84 0.85 0.97 0.98 0.99
1) Parents  of mapping populations  in green (resistant) and red (susceptible)
2) Means  across  locations  per year (N = number of locations)














mean of 155.3 days evaluated  across  seven environments  (Table 9).  The  tallest  variety 
was  Arina  (104.2 cm)  and  the  shortest  Lynx  (70.1 cm) measured  in  ten  environments. 
There was no correlation between STB disease severity and PLH (r = ‐ 0.04). The correla‐
tion with HED was moderate  (r = ‐ 0.53),  just depending on  the  two very early and sus‐
ceptible varieties Apache and Rubens and the very late resistant variety Solitär (Table 9). 
Source
(days) 1) (cm) 2) (%) 3)
Environment (E) 79.7 ** 28.7 ** 119.2 **
Isolate (I) na 4) na ‐ 5)
I x E na na 39.2 **
Genotype (G) 6.0 ** 91.4 ** 314.8 **
G x I na na 4.1 **
G x E 1.4 ** 9.6 ** 168.6 **
G x I x E na na 18.8 **
Error 0.7 6.9 76.4
1) Days  from 1st January, means across  seven environments  and two isolates
2) Means across  ten environments  and two isolates












(days) 2) (cm) 3) (%) 4) comparisons 5)
Solitaer 158.5 99.3 8.1 a
Florett 154.0 81.2 13.6   b
History 157.3 94.3 14.6   bc
Ambition 157.0 82.9 15.6   bcd
Senat 157.9 74.1 17.1     cde
Sobi 154.0 90.6 17.8       def
Tuareg 157.1 83.2 19.1         efg
Flair 154.7 93.7 20.7           fg
Arina 153.4 104.2 21.3            g
Robigus 156.0 75.6 21.5            g
Skalmeje 155.4 86.5 25.5               h
Atlantis 155.1 95.4 26.0               h
Piko 157.9 92.1 27.6               h
Dream 157.5 100.3 28.5               h
Meteor 155.0 85.1 37.8                 i
Lynx 157.4 70.1 38.8                 i
Cliff 156.1 77.7 48.3                  j
Lindos 153.6 96.4 52.4                   k
Drifter 155.4 95.7 53.2                   k
Biscay 156.2 78.7 54.1                   kl
Apache 148.6 79.9 56.6                     l
Bussard 154.5 103.6 56.7                     l
Contra 154.3 90.2 61.5                      m
Rubens 149.3 85.4 63.4                      m
Mean 155.3 88.2 33.3  ‐
LSD5% 
6) 0.44 1.16 2.86  ‐
Heritability (%) 99.58 99.81 99.66  ‐
1) Parents  of mapping populations  in green (resistant) and red (susceptible)
2) Days  from 1st January, means  across  seven environments, min. and max. in bold
3) Means  across  ten environments, min. and max. in bold







of accuracy of  field  trials. Multiple  testing  identified genotypes with different  letters as 
significantly different  from each other  in STB  (Tukey‐Kramer test, α = 5 %). Solitär  is the 
most  resistant variety  followed by Florett and History with mean STB  ratings < 15 %.  In 
contrast,  the most susceptible wheat varieties were Rubens and Contra with mean STB 
ratings > 60 %. The chosen parents of mapping populations are a good representation of 




G x E  interaction on resistance traits  is well known. It  is also true for STB  in wheat varie‐












FRE HOH FRE HOH OLI WOH FRE HOH OLI (N = 9)
Solitär 7 2 3 4 8 21 12 9 7 8
Florett 13 3 26 7 6 20 18 14 16 14
History 22 5 6 10 24 15 20 16 13 15
Tuareg 8 2 60 13 10 20 18 26 14 19
Arina 14 12 9 6 25 31 48 23 23 21
Biscay 18 20 76 73 58 26 51 77 88 54
Bussard 32 49 48 57 79 33 58 80 75 57
Rubens 46 22 68 76 79 24 73 88 94 63
Mean (N = 24) 19 17 41 28 40 24 40 46 44














environments, with mean disease  severities of 8  to 15 %  (Table 10). Tuareg and Biscay 
showed the highest MSdev indicating low stability. While Tuareg is rather resistant, Biscay 
is one of the most susceptible varieties in the trials. Arina, Rubens, and Bussard showed a 




























tions, Florett/Biscay and Tuareg/Biscay, were  fixed  for the reduced height  (rht) allele at 
Rht‐D1  locus,  and  two populations, Arina/Forno  and Bussard/Solitär,  for  the  tall  allele. 
Traits # E 1)
Populations P 1 P 2 Mean Mean  Min Max LSD5% h²
Septoria tritici blotch (%)
Florett/Biscay 5 25.1 59.4 42.3 36.1 7.9 73.1 17.27 0.73 ± 0.02
Tuareg/Biscay 4 24.9 48.7 36.8 36.6 14.1 65.2 19.15 0.38 ± 0.06
History/Rubens 6 13.2 87.1 50.2 47.7 13.2 88.2 16.90 0.87 ± 0.02
Arina/Forno 3 23.7 55.0 39.4 42.9 18.4 87.4 20.85 0.73 ± 0.03
Solitär/Bussard 3 13.1 81.9 47.5 35.5 8.7 73.8 19.73 0.69 ± 0.06
Heading date (days)
Florett/Biscay 5 152.7 154.6 153.6 154.8 149.8 160.1 1.09 0.93 ± 0.01
Tuareg/Biscay 4 157.9 156.7 157.3 156.7 153.6 160.4 1.55 0.88 ± 0.01
History/Rubens 5 159.3 151.0 155.1 155.4 151.5 160.4 1.31 0.93 ± 0.01
Arina/Forno 3 152.0 150.6 151.3 151.3 145.9 155.7 1.45 0.88 ± 0.02
Solitär/Bussard 3 157.2 153.9 155.5 156.8 153.0 160.7 2.42 0.78 ± 0.04
Plant height (cm)
Florett/Biscay 6 79.1 76.8 77.9 77.3 62.0 97.8 2.81 0.95 ± 0.00
Tuareg/Biscay 5 81.2 77.9 79.6 79.1 64.6 95.9 2.94 0.95 ± 0.01
History/Rubens 6 93.0 81.8 87.4 95.0 64.4 116.4 4.94 0.98 ± 0.00
Arina/Forno 4 99.7 88.5 94.1 92.6 72.1 113.7 4.18 0.96 ± 0.00













Figure 5:  Relationship  between mean  STB  rating  and  plant  height  for  progeny  of  the 









Florett/Biscay fixed for Rht‐D1b ‐0.19 ** ‐0.13 *
Tuareg/Biscay fixed for Rht‐D1b ‐0.18 ** ‐0.20 **
History/Rubens segregating ‐0.30 ** ‐0.55 **
Arina/Forno fixed for Rht‐D1a ‐0.23 ** ‐0.45 **
Bussard/Solitär fixed for Rht‐D1a ‐0.33 ** ‐0.26 *
















were  located on either end of  the distribution. History/Rubens population  showed  the 
widest range whereas Tuareg/Biscay had a smaller variation.  
Trait/Source
Population DF Var.cp. 1) DF Var.cp. DF Var.cp. DF Var.cp.
Septoria tritici blotch (%)
Florett/Biscay 4 172.6 ** 315 104.3 ** 1,260 143.8 ** 1,525 49.8
Tuareg/Biscay 3 151.7 ** 268 28.7 ** 804 140.9 ** 1,012 49.5
History/Rubens 5 118.0 ** 102 255.9 ** 508 158.5 ** 544 63.4
Arina/Forno 2 33.4 ** 197 149.6 ** 394 110.1 ** 543 58.5
Bussard/Solitär 2 1.3 80 111.1 ** 160 149.8 2) ‐ ‐
Heading date (days)
Florett/Biscay 4 70.4 ** 315 2.0 ** 1,260 0.3 ** 1,525 0.4
Tuareg/Biscay 3 84.7 ** 268 2.3 ** 804 0.5 ** 1,012 0.7
History/Rubens 4 90.7 ** 102 3.1 ** 406 0.7 ** 453 0.4
Arina/Forno 2 163.5 ** 197 1.9 ** 394 0.4 ** 543 0.4
Bussard/Solitär 2 161.4 ** 80 2.7 ** 160 2.3 2) ‐ ‐
Plant height (cm)
Florett/Biscay 5 19.8 ** 315 20.1 ** 1,575 2.6 ** 1,830 3.5
Tuareg/Biscay 4 36.6 ** 268 20.1 ** 1,072 2.0 ** 1,012 3.6
History/Rubens 5 14.7 ** 102 128.7 ** 508 13.0 ** 544 6.0
Arina/Forno 3 34.0 ** 197 54.7 ** 591 4.6 ** 724 4.5








Figure 6: Histograms  showing  the  results  for  Septoria  tritici blotch  (%  flag  leaf  area  in‐





in  five wheat populations  (Table 5). Total number of  linkage groups varied among map‐
ping populations with 22  in Florett/Biscay, 20  in Tuareg/Biscay, 35  in History/Rubens, 26 
in Arina/Forno, and 22 in Bussard/Solitär. Each of the linkage groups could be assigned to 












In order  to assess  the  level of genetic diversity among parents of mapping populations, 





Genome 1 2 3 4 5 6 7 Total % cM
Florett/Biscay A 16 23 13 7 6 9 23 97 43.9 583
B 17 11 10 6 11 10 7 72 32.6 427
D 10 18 2 5 10 3 4 52 23.5 331
Sum 1,341
Tuareg/Biscay A 11 3 26 7 3 16 9 75 28.6 402
B 24 19 26 7 12 19 21 128 48.9 598
D 12 19 ‐ 5 13 ‐ 10 59 22.5 327
Sum 1,327
History/Rubens A 22 25 19 31 17 25 38 177 36.0 755
B 40 39 36 18 26 22 41 222 45.2 1,010
D 12 14 9 11 18 10 18 92 18.7 597
Sum 2,361
Arina/Forno A 15 27 21 18 25 15 42 163 37.5 1,221
B 23 27 25 10 23 20 28 156 35.9 973
D 14 14 22 6 16 12 32 116 26.7 1,112
Sum 3,305
Bussard/Solitär A 17 11 15 13 18 6 11 91 38.6 411
B 17 17 17 6 14 8 19 98 41.5 576


















rived  from  the  resistant parent. Altogether,  resistance QTL explained 14  to 55 % of  the 









QTL  for  STB  resistance  are  all  located  on  different  chromosomes,  except  of  Histo‐
ry/Rubens chromosome 5B where two QTL were found (Table 16). The confidence inter‐
vals  (CI) of these two QTL on chromosome 5B do not overlap,  indicating  independency. 
The distance of QTL to next flanking marker ranged from 0 to 4 cM across all populations. 





or HED  (36 %)  (supplement  tables S 2 and S 3). Major QTL on  chromosomes 5B  (Histo‐
ry/Rubens) and 7A (Bussard/Solitär) showed no QTL x E interactions.  
Traits Critical LOD No. of QTL detected No. of major QTL Total  R²adj
Populations α = 10 % 1) LOD > 3.0 nR²adj ≥ 10 % 
2) all QTL (%) 3)
Septoria tritici blotch (%)
Florett/Biscay 3.2  9 (5) 4) 2 (2) 54.9
Tuareg/Biscay 3.1 6 (5) 2 (2) 51.3
History/Rubens 15.8 5 (5) 2 (2) 54.8
Arina/Forno 4.5 5 (3) 1 (1) 33.2
Bussard/Solitär 7.5 1 (1) 1 (1) 14.1
Heading date (days)
Florett/Biscay 3.2 9 1 38.8
Tuareg/Biscay 3.0 6 1 43.8
History/Rubens 15.8 5 3 50.0
Arina/Forno 4.4 2 1 16.5
Bussard/Solitär 7.7 0 ‐ ‐
Plant height (cm)
Florett/Biscay 3.2 4 0 25.3
Tuareg/Biscay 3.1 8 2 69.5
History/Rubens 15.5 5 2 68.4
Arina/Forno 4.4 11 1 60.0
Bussard/Solitär 7.5 1 0 8.4
1) Critical  LOD scores  (α = 10 %) based on 1,000 permutations
2) Number of detected QTL, each explaining ≥ 10 % of normalized adjusted phenotypic variance (nR²adj)










No. Pos. d 2) nR²adj 4) QTL x E 5)
(cM) left right (cM) (%)
Florett/Biscay (N = 301)
1 1A 44 Xwmc0312 XwPt‐7030 0   27‐ 56 3.0 **
2 1B 78 XwPt‐0260 Xwmc0419 0   68‐ 88 2.9 **
3 2B 4 XP2553‐222 Xwmc0344 4    0‐ 10 4.8 **
4 3B 60 XP2553‐237 Xstb10 1   57‐ 61 12.6 **
5 4B 6 XP1754‐147 XwPt‐8092 1    2‐ 10 9.3 **
6 5B 2 Xgwm0408 XwPt‐4577 0    0‐ 19 2.3 **
7 6D 16 Xgwm0469 Xcfd0013 0   13‐ 16 11.9 **
8 7A 36 Xbarc0108 Xwmc0009 0   30‐ 42 5.1 **
9 7D 2 XwPt‐7842 XwPt‐7368 2    0‐ 13 3.0
Total R²adj (%) 54.9 6)
Tuareg/Biscay (N = 263)
1 1A ns 7) 44 Xwmc0024 XwPt‐3904 0  29‐ 59 3.1 **
2 4A 6 XwPt‐5434 Xwmc0219 0   0‐ 13 5.8   
3 4B 22 Xwmc0471 Xwmc0238 0   7‐ 29 17.3 **
4 4D 2 Xcfd0071 Xgwm0129 0   0‐ 12 5.2   
5 6B 24 XwPt‐6286 XP1459‐119 0  18‐ 30 11.8 **
6 7B 4 Xwmc0517 XP2255‐118 0   0‐ 14 8.0 **
Total R²adj (%) 51.3
History/Rubens (N = 94)
1 4D 4 Rht‐D1 Xbarc0105 0   0‐ 9 21.2 **
2 5B ns 34 XwPt‐4996 Xgwm0274 0  29‐ 39 10.4   
3 5B ns 68 Xbarc0142 XP7152‐196 0  57‐ 79 9.8 **
4 6B ns 16 XP7162‐180 XP7256‐485 0  11‐ 21 7.1 **
























No. Pos. d 2) nR²adj 4) QTL x E 5)
(cM) left right (cM) (%)
Arina/Forno (N = 200)
1 2B 140 Xpsr0540 Xcfd0276 0 133‐ 147 7.0 **
2 3B 112 Xcfab2134 Xgwm0131 2  96‐ 128 10.4 **
3 5B 44 Xwmc0473 Xpsr0574 0  37‐ 51 4.9
4 6D 106 Xcfd0019 Xgdm0014 2  99‐ 113 6.9
5 7B ns 148 XksuD2 Xgwm0146 0 130‐ 157 4.1 **
Total R²adj (%) 33.2
Bussard/Solitär (N = 81)




3) 95 % confidence interval  after Darvasi  and Soller (1997)
4) Normalized partial  phenotypic variance explained by detected QTL
5) QTL‐by‐environment interaction tested for significance (sequentially rejective Bonferroni  F‐test)












Five‐fold cross validation  revealed  lower number of QTL detected  in estimation set  (ES) 
compared to data set (DS) in three cases (Table 18). In addition, the ܴ௔ௗ௝ଶ  decreased from 
DS to ES and even more in the test set (TS). Factors influencing power, precision, and ac‐
curacy  (Beavis  1998,  p. 150)  of QTL mapping  are  population  size,  heritability,  genome 
coverage, and method of QTL analysis. There is a tendency that all parameters are higher 






FRE HOH WOH FRE OLI
Florett/Biscay (N = 301)
QStb.lsa_fb‐1A Florett ‐4.1 ‐3.3 ‐0.1 ‐1.0 ‐3.2 ‐2.3
QStb.lsa_fb‐1B Biscay ‐3.2 ‐3.9 ‐0.5 ‐0.9 ‐4.6 ‐2.4
QStb.lsa_fb‐2B Biscay ‐1.1 ‐4.4 ‐1.0 ‐3.6 ‐4.4 ‐2.9
QStb.lsa_fb‐3B Florett ‐2.0 ‐12.9 ‐0.8 ‐6.2 ‐7.4 ‐5.8
QStb.lsa_fb‐4B Florett ‐1.1 ‐7.6 ‐0.7 ‐3.5 ‐9.2 ‐4.5
QStb.lsa_fb‐5B Biscay ‐2.5 ‐4.9 ‐0.6 ‐0.6 ‐3.5 ‐2.1
QStb.lsa_fb‐6D Florett ‐3.4 ‐10.2 ‐0.7 ‐2.5 ‐9.6 ‐5.2
QStb.lsa_fb‐7A Florett ‐6.2 ‐3.0 ‐1.1 ‐2.2 ‐2.5 ‐3.1
QStb.lsa_fb‐7D Biscay ‐2.7 ‐3.8 ‐0.7 ‐1.6 ‐2.8 ‐2.2
Total R²adj (%)
2) 15.7 49.8 16.4 40.0 42.7 54.9
1) Estimated additive effects  (less  % flag leaf infection) in final  simultaneous  fit of the resistance allele
at the locations   Freising (FRE), Hohenheim (HOH), Oberer Lindenhof (OLI), Wohlde (WOH),
across  two years  (2008, 2009) and in the series  






















DS 1) ES 2) DS ES TS
Florett/Biscay 301 0.73 9 6.3 54.9 48.5 38.3
Tuareg/Biscay 263 0.38 6 6.4 51.3 52.2 40.2
History/Rubens 94 0.87 5 3.1 54.3 47.4 23.6
Arina/Forno 200 0.73 5 3.7 33.2 30.2 14.2
















Altogether, 26 QTL  for  STB  resistance were mapped  across 13  chromosomes, each ex‐
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QTL meta‐analysis was  carried  out  in  two wheat  populations:  Arina/Forno  and  Histo‐
ry/Rubens. Raw data of different experiments was used  for  initial QTL  analysis.  In Ari‐
na/Forno, seven and three QTL explaining 48.0 and 34.3 % of phenotypic variance (ܴ௔ௗ௝ଶ ) 
were detected for FHB and SGB resistance, respectively (Table 20). In History/Rubens, six 





1) Effect 2) nR²adj Effect nR²adj Effect nR²adj Effect nR²adj Effect nR²adj Effect nR²adj Effect
A genome
Florett/Biscay 3.0 ‐2.3 ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ 5.1 ‐3.1
Tuareg/Biscay 3.1 ‐1.5 ‐ ‐ ‐ ‐ 5.8 ‐2.2 ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐
History/Rubens ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐
Arina/Forno ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐
Bussard/Solitär ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ 14.1 ‐5.5
B genome
Florett/Biscay 2.9 ‐2.4 4.8 ‐2.9 12.6 ‐5.8 9.3 ‐4.5 2.3 ‐2.1 ‐ ‐ ‐ ‐
Tuareg/Biscay ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ 17.3 ‐4.0 ‐ ‐ 11.8 ‐3.3 8.0 ‐2.6
History/Rubens ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ 10.4 ‐5.6 7.1 ‐4.7 6.2 ‐4.2
9.8 ‐5.5
Arina/Forno ‐ ‐ 7.0 ‐4.3 10.4 ‐5.6 ‐ ‐ 4.9 ‐3.5 ‐ ‐ 4.1 ‐3.1
Bussard/Solitär ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐
D genome
Florett/Biscay ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ 11.9 ‐5.2 3.0 ‐2.2
Tuareg/Biscay ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ 5.2 ‐1.9 ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐
History/Rubens ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ 21.2 ‐10.2 ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐
Arina/Forno ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ ‐ 6.9 ‐4.5 ‐ ‐














QTL  regions across pathosystems within mapping populations.  In detail, LOD  scores  for 
STB, FHB, and SGB resistance in Arina/Forno as well as for STB and FHB resistance in His‐
tory/Rubens were  added  to  determine  localization,  position,  flanking markers,  support 
interval (SI), and LOD scores of meta QTL. In total, 12 and 19 genome positions were de‐




selection  criteria. Meta QTL were  located  on  chromosomes  3B,  4B,  5B,  and  6D  in Ari‐





Population (size) No. env. (years) h² No. of QTL Total R²adj
Trait (Abbreviation) (data source) (LOD > 3.0) (%)
Arina/Forno (N = 200)
Septoria tritici blotch (STB) (1)1 3 (1) 0.73 5 33.2
Fusarium head blight (FHB) (2) 6 (3) 0.92 7 48.0
Stagnospora glume blotch (SGB) (3) 5 (2) 0.81 3 34.3
Heading date (HED) (1)  1 3 (1) 0.88 2 16.5
Plant height (PLH) (1)1 4 (1) 0.96 11 60.0
History/Rubens (N = 94)
Septoria tritici blotch (STB) (1) 6 (2) 0.87 5 54.8
Fusarium head blight (FHB) (4) 5 (2) 0.93 6 57.8
Heading date (HED) (1)1 5 (2) 0.93 5 50.0



















(cM) left right (cM)
Arina/Forno (N = 200)
120 Xgwm0131 Xgwm0383 5 106‐ 130 6.1
16 Xpsr0914 Xglk0335 1  10‐ 22 12.0
70 Xgwm0639 Xpsr0120 1  68‐ 72 22.7
106 Xcfd0019.b Xgdm0014 2 100‐ 110 10.9
History/Rubens (N = 94)
140 XwPt‐0694 XP7056‐648 2 138‐ 144 18.1
4 Rht‐D1 Xbarc0105 0   2‐ 6 48.7
68 Xbarc0142 XP7152‐196 0  64‐ 72 7.0
24 Xgwm0263 XP6653‐115 1  22‐ 28 30.6
1) Closest marker in bold
2) Distance in cM to the next flanking marker


































(cM) pR² Effect 1) Donor 2) pR² Donor pR² Donor
Arina/Forno (N = 200)
120 15.9 ‐5.9 ** A 8.2 ‐3.1 ** A 1.8 ‐0.8 A
16 4.1 ‐2.5 ** F 0.0 ‐0.2 F 13.0 ‐2.1 ** F
70 0.8 ‐1.2 F 12.9 ‐3.8 ** F 7.8 ‐1.7 ** F
106 3.9 ‐3.3 ** A 5.5 ‐3.0 ** A 1.1 ‐0.8 A
History/Rubens (N = 94)
140 11.6 ‐3.7 ** R 9.9 ‐1.7 ** R ‐ ‐ ‐
4 47.2 ‐9.8 ** H 60.3 ‐6.3 ** H ‐ ‐ ‐
68 27.2 ‐6.1 ** H 12.8 ‐1.9 ** H ‐ ‐ ‐
24 23.9 ‐5.4 ** H 30.0 ‐3.1 ** H ‐ ‐ ‐



























tion History/Rubens  for multiple‐disease  resistance  to  Fusarium  head  blight  (FHB)  and 
Septoria tritici blotch (STB); LOD curves for plant height (PLH) and heading date (HED) are 











All  trials were  inoculated with S. tritici  isolates. Weather conditions during and after  in‐
oculation are critical. A long period of leaf moisture is required to get successful infections 
(Shaw  1991;  Shaw  and  Royle  1993), which  are  essential  to  differentiate  varieties  and 
populations for resistance to STB.  In 2009, rainfall was missing during and after  inocula‐
tion  at Wohlde  in Northern Germany  and  consequently no  infections with  S. tritici  oc‐
curred despite  inoculation. Although, natural  infection at Freising and Hohenheim 2007 
was  low,  inoculation was  successful  due  to  high  relative  humidity  (> 80 %)  and  cloudy 
weather conditions during and after  inoculation. For all  trials,  the  inoculation date was 
adapted  to  local weather  forecast with  rainfall events most  likely, after  flag  leaves had 





as well  as  the mapping  populations  (h² = 0.69 to 0.87)  indicating  high  accuracy  of  field 
trials. The only exception was population Tuareg/Biscay, where genotypic variation was 
much  smaller  than  the effect of environment and G x E  interaction.  In  comparison, Ro‐
sielle and Brown (1979) reported heritabilities ranging from 0.57 to 0.68 for STB, 0.56 to 
0.88 for HED, and 0.41 to 0.49 for PLH in F2 plants of three spring wheat populations. Field 
trials were  conducted at only one  location across  two years. Other  studies,  concerning 
fungal disease resistance, reported heritabilities ranging  from 0.35  to 0.93  for Fusarium 
head blight (Buerstmayr et al. 2000; Paillard et al. 2004; Semagn et al. 2007; Voss et al. 





We  can  conclude  that  resistance  breeding  needs  highly  accurate  inoculation methods 
applicable  for  large‐scale  field  trials  in multiple  environments. Our method  presented 
here is sound under conducive weather conditions during and after inoculation. An irriga‐










under  field  conditions,  thus genotypic differentiation  is  improved.  In  field  trials natural 
infection  cannot  be  excluded,  therefore,  level  of  natural  infection  contributes  to  the 
symptoms depending on environmental  influence. Not  inoculated plots 2008 and 2009 
were diseased  as high  as  inoculated plots each  year.  Thus, natural  infection played  an 




Parents of mapping populations were  also evaluated  at  seedling  stage  to detect geno‐
type‐by‐isolate  (G x I)  interactions.  The  avirulent  isolates  IPO 323  (avir.  Stb6)  and 
IPO 88004  (avir. Stb15)  showed highly  significant G x I  interactions,  thus Stb6 was post‐
ulated  in Arina, Florett, Forno, Rubens, Solitär, and Tuareg as well as Stb15  in Arina and 
Florett (Kema 2009, pers. comm.). Gene postulation based on these seedling test has to 
































ences  between wheat  genotypes.  In  contrast  to  other  studies  (Kema  and  van  Silfhout 
1997; Arraiano and Brown 2006; Arraiano et al. 2007), no significant G x I interaction was 












ty) the varieties Biscay  (7), Bussard  (6), and Drifter  (7) are susceptible, whereas Sobi  (3) 
and Solitär (2) are resistant, confirming results presented here. Solitär, the most resistant 















yield  and  stable  resistance  over  a  wide  range  of  different  environments.  Thus,  plant 




trast  to multivariate methods,  linear  regression provides  a  simple measure of  stability, 
which allows ranking of varieties. The  limitation of this approach  is the  large number of 
environments needed  for an accurate estimate of stability. The  importance of assessing 
stability parameters for resistance traits was shown in this study. Tuareg for instance, was 


























es  in  plant  height  or  heading  date  had  no  severe  effect  on  disease  development,  al‐
though, these differences were significant. In natural infected field trials taller plants tend 




















Generally,  correlations  between  STB  and  PLH  as well  as  between  STB  and HED  in  this 
study were of minor  importance with one exception regarding correlation between STB 





tion  remained  significant  in  the  shorter  subpopulation  (carrying  Rht‐D1b,  r = ‐0.59, 




They  concluded  that  shorter  distances  between  leaf  layers  favoured  inoculum  transfer 
and therefore reduced plant height was correlated with higher disease severity. Here,  in 
the mapping population History/Rubens, we  found QTL  for PLH and STB severity at  the 
same genome position,  indicating  linkage or pleiotropic effects  responsible  for negative 
correlation between PLH and STB severity. 
The most effective QTL for resistance to STB is located on chromosome 4D caused by the 
















three  additional populations using modern  varieties  for parents.  The  level of polymor‐
phism  between  parents  of mapping  populations  Florett/Biscay  and  Tuareg/Biscay was 





sard/Solitär  13 %. One  explanation  for  these  differences  in  the  level  of  polymorphism 
could be  genetic  similarity  (GS) between parents.  Florett,  Tuareg,  and Biscay  are quite 
similar  to  each  other  (GS = 0.70 to  0.73),  compared  to History/Rubens  (GS = 0.58)  and 
Bussard/Solitär (GS = 0.66) as revealed by cluster analysis (see Figure 7). 
The genetic maps of Florett/Biscay, Tuareg/Biscay, and Bussard/Solitär  span more  than 
1,300  cM with  small  average  interval  distances  (2.3 to 6.1  cM)  indicating  high  density 
maps, although genome coverage is limited. In comparison, Somers’ high‐density consen‐




cially  the  genetic  similar  parents  Florett/Biscay  and  Tuareg/Biscay  possess  highly  con‐
served genomic regions. Due to the lack of coverage of genetic maps compared to Histo‐
ry/Rubens  (2,361  cM)  and  Arina/Forno  (3,305  cM),  QTL  could  possibly  remain  unde‐
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tected. With  regard  to  the  results  of QTL  analysis,  the  explained  phenotypic  variance 
(ܴ݊௔ௗ௝ଶ ) by detected QTL was  independent from genome coverage, thus most  important 
genomic  regions with  respect  to STB  resistance, PLH, and HED should be detected. The 
exception was Bussard/Solitär, with  less than 15 % ܴ݊௔ௗ௝ଶ  explained by only one QTL for 
STB.  Therefore,  application  of  additional  polymorphic markers  could  improve  genome 
coverage that reveals additional QTL loci. In parallel, the Bussard/Solitär population needs 
more precise phenotypic evaluation,  such as  sowing double  rows with  two  replications 
across several environments with increased population size. 
In all five mapping populations, higher proportions of markers were mapped on the A and 
B genome compared to the D genome. The  low  level of polymorphism  in this genome  is 
consistent  to  several other  studies  (Röder et al. 1998; Eriksen et al. 2003; Akbari et al. 
2006) and can be explained by the rather recent introgression of the D genome into bread 
wheat probably occurring only a few times or even once in history (Salamini et al. 2002). 
The  development  of  D  genome  specific  markers  from  the  diploid  Aegilops  tauschii 
(Pestsova et al. 2000) facilitated mapping and improved marker density on the D genome 
of hexaploid wheat. 
We can conclude  that  the  level of marker polymorphism decreases using modern high‐
yielding  varieties  as parents  in mapping populations, due  to highly  conserved  genomic 






data  of mapping  populations  suggested  a  typical  quantitative  inheritance  of  STB  resis‐
tance evaluated  in  the  field at adult‐plant  stage. The  results of QTL analysis  confirmed 
that  resistance was  inherited quantitatively depending on  several QTL, each explaining 
part of phenotypic variance. In total, 26 QTL for STB resistance were mapped across five 
wheat populations on all chromosomes excluding 1D, 2A, 2D, 3A, 3D, 5A, 5D, and 6A. QTL 












differentiate  between minor  and major QTL.  Therefore, major QTL  in  this  study were 
found consistently across environments: QStb.lsa_fb‐3B, QStb.lsa_fb‐6D, QStb.lsa_tb‐4B, 
QStb.lsa_tb‐6B, QStb.lsa_hr‐4D, QStb.lsa_hr‐5B.1, QStb.lsa_af‐3B, QStb.lsa_bs‐7A. Major 





suggested  for  all major QTL presented here, because  the main  limitations  to do meta‐
analysis in wheat are missing common markers in QTL regions.  









on  chromosome  2B  in  Florett/Biscay  and Arina/Forno  (QStb.lsa_fb‐2B, QStb.lsa_af‐2B), 
two  on  chromosome  6B  in  Tuareg/Biscay  and  History/Rubens  (QStb.lsa_tb‐6B, 
QStb.lsa_hr‐6B),  and  even  three  on  chromosome  7B  in  Tuareg/Biscay, History/Rubens, 




close  to  QStb.lsa_tb‐7B  were  the  only  markers  in  accordance  to  the  map  of  Savan‐
nah/Senat.  Support  intervals of  resistance QTL  in  Savannah/Senat on  chromosomes 2B 




tion  of  the  QTL  was  close  to  SSR  marker  Xgwm0219,  which  is  also  present  in  Tua‐
reg/Biscay and History/Rubens (S 5). Other common markers are missing, thus comparing 









QTL  effects  confirmed  by  cross  validation,  which  was  not  applied  by  Chartrain  et  al. 
(2004b). 
The challenges of QTL mapping in wheat populations compared to other crops are (i) the 
large  genome  size,  (ii)  low polymorphism  rate between modern high‐yielding  varieties, 
and  (iii)  that  the  genome  has  not  yet  been  sequenced.  Therefore,  a multi‐stage‐QTL‐
mapping approach is proposed. Firstly, genetic linkage maps are generated in each popu‐
lation  using  high  throughput  low  cost marker  techniques  (DArT,  AFLP)  in  combination 
with some anchor markers (SSR). Good genome coverage of sufficient density  is needed 
to detect most of responsible resistance‐QTL alleles. In parallel, mapping populations  in‐
oculated  at  several  environments  conducive  to  disease  development  are  phenotyped. 
Secondly,  QTL mapping  is  applied  in  each  population  to  reveal  common  QTL  regions 













ent  crops  inoculated with  the  same pathogen  (e.g. wheat and maize/Fusarium).  In  this 
study, we present data concerning  the  first  two  levels,  the  third  level will be discussed 
only theoretically. 
On  chromosome  5B,  QTL  for  STB  resistance were  located  close  to  Xgwm0274  in  Ari‐
na/Forno  (QStb.lsa_af‐5B) and History/Rubens (QStb.lsa_hr‐5B.1),  indicating a meta QTL 
effective  across  both  populations,  according  to  the  first  level  of  definition  of  meta‐
analysis. Because of missing common markers between mapping populations  it was not 
possible to create a consensus map and to estimate position, support interval, and effect 
of meta QTL  across  segregating  populations within  different wheat  populations  inocu‐
lated with S. tritici. Further marker analyses are needed to fine map detected  initial QTL 





tions were detected  in each population,  three on  the B genome and one on  the D ge‐
nome. Initial QTL in Arina/Forno of Schnurbusch et al. (2003) for SGB and of Paillard et al. 
(2004) for FHB as well as  in History/Rubens of Holzapfel et al. (2008) for FHB were con‐
firmed,  revealed by  reanalyzing  raw data with PLABMQTL using equal settings  than  the 
previous authors. Three meta QTL, on  chromosome 5B  in Arina/Forno and on  chromo‐
somes 4D and 7B in History/Rubens with small support intervals (SI ≤ 6), are based on two 
initial QTL already detected in the single‐trait‐analysis. All other meta QTL had significant 







initial QTL mapping  experiment, meta QTL with  significant  effects  could  be  arise.  The 
problem of mistakenly  identified QTL  in  initial QTL analysis was discussed  in detail pre‐






19 positions were detected with LOD  ≥ 6.0  in Arina/Forno and History/Rubens,  respec‐
tively. Out of these, meta QTL for multiple‐disease resistance were selected by the follow‐
ing criterion: Significant  individual QTL effects  for a minimum of  two disease  traits. Ac‐
cording to the selection criterion, eight multiple‐disease resistance QTL were found in the 
two mapping  populations.  Two meta  QTL  on  chromosome  3B  in  Arina/Forno  and  on 
chromosomes 2B in History/Rubens were detected, although these QTL alone had no sig‐
nificant effects  in  initial QTL analysis. A LOD  threshold  in meta‐analysis  larger  than 6  in 
Arina/Forno  and  even  larger  in  History/Rubens,  according  to  small  population  size  of 




ble  in PLABMQTL.  In  future analyses,  such  tools are highly  recommended  to determine 
the magnitude of bias of number, position, and genetic effects of meta QTL.  
In  Arina/Forno, multiple‐disease  resistance QTL were  only  detected  across  two  patho‐
gens. There was no meta QTL with significant effects across all three pathogens. However, 









However,  it was possible  to  reveal each of  four multiple‐disease  resistance QTL  across 
each of two pathogens in two mapping populations, which has not been shown before in 
wheat studies. Closely  linked markers are available, and small support  intervals  indicate 
high accuracy of meta QTL positions.  






Meta‐analysis  is a useful  tool  to detect common  regions  for Fusarium  resistance across 
wheat and maize genome or to use synteny to check if QTL appearing in one crop are also 











resistance  to  STB  allowing  some  conclusions  on  genetic  architecture  of  this  trait:  (i)  a 
large diversity of QTL have been mapped on most wheat  chromosomes accounting  for 
quantitative STB  resistance at adult‐plant  stage,  (ii) most  resistance QTL are  located on 
the B genome in comparison to the A and D genome, and (iii) in every population at least 
one major QTL was detected explaining more  than  10 %  of ܴ݊௔ௗ௝ଶ .  In  summary,  adult‐
plant  resistance  to S. tritici  in  the analyzed populations was  inherited quantitatively de‐
pending on  several  loci each explaining only a  smaller part of  the phenotypic variance. 
Discussion 
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mosomes with  common markers  next  to  Stb  genes  (Table 23),  all  the  other QTL were 
mapped  on  similar  chromosomes,  but  with  no  common markers.  Xwmc0219  next  to 
Stb12 on chromosome 4A and Xgwm0146 next to Stb8 on chromosome 7B were mapped 
within  the  confidence  interval  (CI)  of  QStb.lsa_tb‐4A  and  QStb.lsa_af‐7B,  respectively, 
whereas Xbarc0008 next  to Stb11 and Xwmc0083 next  to Stb3 were close  to CI of QTL, 
but not within. Therefore, Stb12 and Stb8 could have an effect at adult‐plant stage de‐
tected as QTL  in  this  study. Arraiano et al.  (2009) analyzed  the  contribution of  isolate‐
specific disease resistance to the control of STB  in wheat. Most variation  in  level of STB 
resistance caused by natural infection was explained by the presence or absence of Stb6. 
It is discussed that defeated Stb genes may confer quantitative or partial resistance to STB 










QTL designation Stb  gene Marker position CI of QTL
(cM) (cM)
QStb.lsa_fb‐1B Stb11 Xbarc0008 1) 65 68‐88
QStb.lsa_tb‐4A Stb12 Xwmc0219 2) 7  0‐13
QStb.lsa_fb‐7A Stb3 Xwmc0083 3) 0 30‐42
QStb.lsa_bs‐7A Stb3 Xwmc0083 3) 7 23‐53













sible for multiple‐disease resistance. Closely  linked markers allow the  implementation  in 
marker‐assisted breeding programs.  Further  research  is  required  to  validate major QTL 




terest  in a practical breeder’s point of view. Thus, using donors  for FHB and STB  resis‐
tance as parents  to validate QTL effects  in  the segregating progenies could be  the next 
step. Another strategy  is  the validation of meta QTL. Lines carrying  resistance alleles of 










nicola),  is one of the most  important diseases  in wheat varieties worldwide, responsible 
for severe damage of the leaves causing yield losses between 30 and 40 %. Control of STB 
includes crop rotation, soil tillage, fungicide application, and cultivation of resistant varie‐
ties. Profit‐making wheat  growers  are  forced  to  apply narrow  crop  rotations under  re‐
duced  tillage. Some  fungicides  including widely‐used strobilurins are no  longer effective 
due to mutations in the highly variable pathogen population of S. tritici. Therefore, resis‐
tance breeding using genetic mapping to  identify quantitative‐trait  loci  (QTL) associated 
with STB resistance provides a promising strategy for controlling the disease. 
 
The main goal of  this  study was  to detect  chromosomal  regions  for quantitative adult‐
plant resistance of winter wheat to STB. Besides this, we analyzed the genetic diversity of 
24 European varieties after  inoculation with four different  isolates of S. tritici. Multienvi‐
ronmental  field trials  inoculated with S. tritici were applied to test  isolates and varieties 
and  to  phenotype mapping  populations.  In  detail,  the  objectives were  to  (1)  compare 
natural  infection  and  inoculation,  (2)  evaluate  genotypic  variation  of  adult‐plant  resis‐








verity was  visually  scored  plotwise  as  percentage  coverage  of  flag  leaves with  lesions 
bearing pycnidia. 24 winter wheat varieties were chosen with maximal differentiation  in 
resistance  to  STB  and  evaluated  across  three  years  including  nine  environments.  Five 
mapping  populations,  Florett/Biscay,  Tuareg/Biscay,  History/Rubens,  Arina/Forno,  and 
Solitär/Bussard,  each  comprising  a  cross  of  a  resistant  and  a  susceptible  variety, with 
population  sizes  ranging  from  81  to  316, were  phenotyped  across  four  to  six  environ‐
Summary 
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ments.  In  parallel,  221  to  491  polymorphic  genetic markers were  assigned  to  linkage 


















ties  (h²)  ranged  from 0.69  to 0.87  for  STB,  the only exception was Tuareg/Biscay  (h² = 
0.38). For HED (h² = 0.78 to 0.93) and PLH (h² = 0.92 to 0.98) heritabilities were high. All 










ronments  in  each  population  (QStb.lsa_fb‐3B,  QStb.lsa_fb‐6D,  QStb.lsa_tb‐4B, 
Summary 
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QStb.lsa_tb‐6B,  QStb.lsa_hr‐4D,  QStb.lsa_hr‐5B.1,  QStb.lsa_af‐3B,  QStb.lsa_bs‐7A)  ex‐
plaining more  than 10 % of normalized adjusted phenotypic variance. Altogether,  resis‐
tance QTL  explained  14  to  55 %  of  adjusted  phenotypic  variance.  Both  parents  contri‐
buted resistant alleles. Major QTL, however, were all from the resistant parent. 
 
QTL meta‐analysis  revealed each of  four  loci  for multiple‐disease  resistance  located on 
chromosomes 3B, 4B, 5B, and 6D in Arina/Forno, and on chromosomes 2B, 4D, 5B, and 7B 
in  History/Rubens.  The  most  effective  meta  QTL  was  on  chromosome  4D  in  Histo‐







were  found  (Solitär,  History,  Florett).  Genomic  regions  associated with  STB  resistance 
were mapped  across 13 out of 21 wheat  chromosomes. Together with  the  continuous 
distribution of five segregating populations for flag leaf infection, it can be concluded that 
the adult‐plant  resistance  to S. tritici was  inherited quantitatively depending on  several 
loci explaining part of phenotypic variance. QTL meta‐analysis across three severe patho‐












Septoria  tritici  (teleomorph  Mycosphaerella  graminicola)  verursacht.  Die  gefährliche 
Blattkrankheit hat  in den Weizenanbaugebieten der gemäßigten Breiten weltweit große 
Bedeutung und  führt  zu  Ertragsverlusten  zwischen 30 und 40 %. Das Befallsrisiko  kann 
durch Fruchtfolgegestaltung, Bodenbearbeitung, Fungizidapplikation und den Anbau  re‐




ihre Wirkung  verloren. Die Resistenzzüchtung  liefert  durch  die Anwendung  der  geneti‐
schen  Kartierung  zur  Lokalisierung  quantitativ  vererbter  Resistenzloci  (sog. QTL)  einen 
vielversprechenden Ansatz zur Kontrolle der Septoria‐Blattdürre bei Weizen. 
 





Kartierungspopulationen  zu phänotypisieren. Diese  Isolate wurden  so  ausgewählt, dass 
sie nur Adultpflanzenresistenz  entdecken. Die  Ziele waren  im  Einzelnen  (1) den Krank‐
























ursprünglichen  Daten  aus  anderen  Feldexperimenten  zur  Untersuchung  der  Resistenz 
gegen  zwei weitere  bedeutende  Krankheitserreger, Ährenfusarium  und  Spelzenbräune, 
















fünf  Kartierungspopulationen  als  auch  zwischen  deren  Eltern  eine  hoch  signifikante 









höhere  signifikant  negative  Korrelation  zwischen  STB  und  WUH  aufwies  (r = ‐0,55, 
P < 0,01). Alle fünf Kartierungspopulationen zeigten  im Adultpflanzenstadium eine breite 
und  kontinuierliche  Häufigkeitsverteilung  der  Befallsmittelwerte  aus  Feldversuchen  in 
drei bis sechs Umwelten. 
 
In der QTL‐Analyse wurden  in den  fünf Weizenpopulationen  für die drei Merkmale STB, 
AES und WUH ein bis neun, null bis neun und vier bis elf QTL detektiert. Für die Resistenz 
gegen  STB wurden  in  jeder Population ein bis  zwei Major‐QTL  kartiert  (QStb.lsa_fb‐3B, 
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Germany 90 100 80 70 100 100 100 100 95 58 89
Germany 100 90 100 85 100 95 55 100 90 85 90
Netherlands 8 80 100 3 33 80 0 0 3 0 31
Iran 35 100 100 3 100 75 50 100 75 50 69
Turkey 50 83 90 70 70 68 60 100 95 63 75
Ethopia 10 100 85 3 100 88 85 100 100 3 67
Mexiko 15 55 85 70 100 65 53 80 50 45 62
Peru 80 48 100 75 100 100 90 100 60 95 85
Algeria 100 100 100 95 100 100 90 100 85 88 96
Canada 8 100 100 95 100 90 100 100 85 40 82
Algeria 58 80 100 23 100 75 75 100 100 100 81
France 85 100 100 85 50 100 93 100 93 80 89
France 75 100 100 75 100 100 85 100 100 75 91
France 75 80 95 63 95 85 95 95 90 73 85
France 45 100 100 85 95 100 30 100 60 100 82
France 70 90 100 30 100 100 100 80 100 70 84
France 78 100 100 90 85 95 95 100 80 85 91
France 88 100 100 90 100 100 100 100 100 75 95
59 89 96 62 90 90 75 92 81 66 80
1) BAZ 6/1/04 and BAZ 8/8/04 were also used in field trials  and were provided by Julius‐Kühn‐Institut, Germany; 
IPO isolates  were provided by G. J. Kema, the Netherlands
































No. Donor of Pos. d 2) Effect 4) nR²adj 5) QTL x E6)
shortening (cM) left right (cM)  (cm) (%)
Florett/Biscay (N = 301)
1 2B Florett 4 XP2553‐222 Xwmc0344 4   0‐ 15 ‐1.0 3.9 * 
2 3B Biscay 44 XP2553‐237 Xstb10 6  33‐ 55 ‐1.4 5.3 **
3 5A Florett 40 XwPt‐3924 XP1949‐263 1  28‐ 41 ‐1.6 9.1   
4 5B Florett 36 XP1856‐231 Xbarc0059 3  28‐ 44 ‐1.5 6.9   
Total R²adj (%) 25.3
Tuareg/Biscay (N = 263)
1 1D Tuareg 8 XwPt‐7946 XwPt‐9664 0  0‐ 20 ‐0.6 2.8 *
2 2B Tuareg 104 XP1952‐142 XwPt‐4917 2 97‐ 110 ‐1.0 6.3
3 2D Biscay 4 Xwmc0112 XP1761‐389 0  1‐ 7 ‐1.6 13.2
4 3A Biscay 6 XP2553‐147 XwPt‐7890 0  0‐ 25 ‐0.8 3.8
5 3A Biscay 74 Xbarc0045 Xwmc0264 1 73‐ 75 ‐2.8 25.2
6 3B Tuareg 76 XP1952‐152 XwPt‐6187 5 64‐ 88 ‐1.3 8.0
7 5A Tuareg 0 Xwmc0096 XwPt‐3620 0  0‐ 1 ‐1.0 6.5
8 6A Biscay 86 Xgwm0570 Xwmc0201 1 77‐ 87 ‐0.7 3.6
Total R²adj (%) 69.5
History/Rubens (N = 94)
1 2B ns 7) History 160 XwPt‐7859 XwPt‐2397 2 149‐ 162 ‐3.3 9.7   
2 4D Rubens 4 Rht‐D1 Xbarc0105 0   1‐ 7 ‐8.6 29.9 **
3 5A ns History 10 Xgwm0617 XwPt‐4419 0   6‐ 14 ‐3.6 12.0 **
4 6A ns Rubens 66 Xgwm0082a Xgwm0082b 0  61‐ 71 ‐2.6 7.1   
5 7A ns Rubens 60 Xgwm0276a Xgwm0276b 0  55‐ 65 ‐3.0 9.6
Total R²adj (%) 68.4
Arina/Forno (N = 200)
1 1A Forno 62 Xcfd0058 Xgwm0357 0  52‐ 72 ‐1.5 3.9   
2 1B Arina 48 Xpsr0642 XOA093 0  43‐ 53 ‐2.1 6.6
3 1D Arina 64 Xgdm0019 Xcfd0019 0  56‐ 72 ‐1.6 4.7 **
4 2A Forno 192 Xgwm0526 Xcfa2086 1 189‐ 195 ‐2.5 8.5 **
5 2B Arina 172 Xgwm0526 Xpsr0644 3 169‐ 175 ‐1.9 3.9 * 
6 4A Arina 102 Xpsr0618 Xpsr0160 0  89‐ 105 ‐1.2 2.6 **
7 4B Arina 30 Xgwm0006 Xgwm0538 0  23‐ 37 ‐1.5 4.1   
8 5A Forno 72 Xglk0317 Xpsr0386 0  69‐ 75 ‐3.5 14.4 **
9 5B Arina 72 Xpsr0120 Xcfd0007 0  65‐ 72 ‐1.5 3.8   
10 6A ns Arina 134 XOA097 Xnils05 0 118‐ 150 ‐1.5 3.6   














No. Donor of Pos. d 2) Effect 4) nR²adj 5) QTL x E6)
shortening (cM) left right (cM)  (cm) (%)
Bussard/Solitär (N = 81)




3) 95 % confidence interval  after Davarsi  and Soller (1997)
4) Estimated additive effects  in final  simultaneous  fit of the QTL allele in the series  of field trials; numbers  reflect reduced height
5) Normalized partial  phenotypic variance explained by detected QTL
6) QTL‐by‐environment interaction tested for significance (sequentially rejective Bonferroni  F‐test)





No. Donor of Pos. d 2) Effect 4) nR²adj 5) QTL x E6)
prematurity (cM) left right (cM)  (days) (%)
Florett/Biscay (N = 301)
1 1D Florett 12 XP1761‐205 XP1952‐198 12  7‐ 17 ‐0.5 5.2   
2 1D ns 7) Florett 110 Xcfd0072 Xgwm0458 1 93‐ 111 ‐0.3 2.3
3 2A Biscay 20 Xcfd0036 Xwmc0177 2  6‐ 34 ‐0.3 3.4   
4 2B Florett 18 XwPt‐1140 XwPt‐3132 1 10‐ 26 ‐0.4 4.6 **
5 2D Florett 42 XP1761‐393 Xwmc0503 1 38‐ 46 ‐0.6 9.9   
6 3B Florett 40 XP2553‐237 Xstb10 2 26‐ 54 ‐0.3 3.8   
7 4A Biscay 36 XP1354‐235 XP1954‐118 2 18‐ 38 ‐0.3 2.9
8 5A ns Biscay 34 Xwmc0096 XwPt‐3924 0 21‐ 41 ‐0.2 2.3   
9 5D Florett 50 Xcfd0008 XwPt‐2256 0 39‐ 60 ‐0.3 4.5   
Total R²adj (%) 38.8
Tuareg/Biscay (N = 263)
1 1B Tuareg 4 XwPt‐7160 XP1753‐152 3   0‐ 15 ‐0.4 4.9 * 
2 2D Tuareg 30 Xcfd0043 XwPt‐0330 0  23‐ 37 ‐0.5 6.4 **
3 3A Tuareg 86 Xbarc0045 Xwmc0264 1  83‐ 89 ‐0.7 14.0 **
4 4A Biscay 50 XwPt‐5172 Xwmc0262 1  44‐ 51 ‐0.5 8.3 **
5 4D ns Biscay 4 Xgwm0129 XP2255‐265 1   0‐ 14 ‐0.3 4.0
6 7D Tuareg 50 Xbarc0184 XwPt‐1269 0  45‐ 52 ‐0.4 6.3 **
Total R²adj (%) 43.8
History/Rubens (N = 94)
1 1B ns Rubens 190 XP6451‐190 Xgwm0140 1 173‐ 192 ‐0.6 7.5   
2 2B ns Rubens 60 Xgwm0257 XP7753‐186 0  54‐ 66 ‐0.8 14.1 **
3 5A ns Rubens 6 XP7661‐461 Xgwm0617 3   0‐ 13 ‐0.9 13.3 **
4 7B ns History 106 P7056‐167 P7455‐119 2  100‐ 112 ‐0.5 5.0   










S 4: Additive effects of  resistance alleles  illustrating QTL‐by‐environment  interaction  for 





No. Donor of Pos. d 2) Effect 4) nR²adj 5) QTL x E6)
prematurity (cM) left right (cM)  (days) (%)
Arina/Forno (N = 200)
1 6D ns Forno 116 Xpsr0915 Xcfd0019 0 104‐ 120 ‐0.4 6.5






3) 95 % confidence interval  after Davarsi  and Soller (1997)
4) Estimated additive effects  in final  simultaneous  fit of the QTL allele in the series  of field trials; numbers  reflect earlier heading
5) Normalized partial  phenotypic variance explained by detected QTL
6) QTL‐by‐environment interaction tested for significance (sequentially rejective Bonferroni  F‐test)







FRE HOH OLI WOH FRE HOH OLI
Tuareg/Biscay (N = 263)
QStb.lsa_tb‐1A Biscay ‐0.6 ‐ ‐3.6 ‐0.3 ‐1.4 ‐ ‐ ‐1.5
QStb.lsa_tb‐4A Tuareg ‐1.6 ‐ ‐4.5 ‐1.3 ‐1.4 ‐ ‐ ‐2.2
QStb.lsa_tb‐4B Tuareg ‐3.5 ‐ ‐11.5 ‐1.1 ‐2.1 ‐ ‐ ‐4.0
QStb.lsa_tb‐4D Tuareg ‐2.1 ‐ ‐2.5 ‐1.4 ‐1.7 ‐ ‐ ‐1.9
QStb.lsa_tb‐6B Tuareg ‐1.1 ‐ ‐6.4 ‐1.1 ‐4.5 ‐ ‐ ‐3.3
QStb.lsa_tb‐7B Tuareg ‐0.7 ‐ ‐7.7 ‐0.9 ‐1.1 ‐ ‐ ‐2.6
Total R²adj (%) 2) 12.5 42.1 3.4 22.4 51.3
History/Rubens (N = 94)
QStb.lsa_hr‐4D History ‐3.6 ‐16.8 ‐11.4 ‐ ‐5.5 ‐8.8 ‐14.7 ‐10.2
QStb.lsa_hr‐5B.1 History ‐5.8 ‐4.6 ‐7.7 ‐ ‐2.7 ‐6.5 ‐6.5 ‐5.6
QStb.lsa_hr‐5B.2 History ‐2.6 ‐6.1 ‐9.0 ‐ ‐0.5 ‐7.9 ‐6.9 ‐5.5
QStb.lsa_hr‐6B History ‐2.1 ‐3.5 ‐6.2 ‐ ‐2.1 ‐6.3 ‐7.8 ‐4.7
QStb.lsa_hr‐7B History ‐1.9 ‐5.4 ‐6.7 ‐ ‐1.5 ‐4.1 ‐5.6 ‐4.2










S 5: Genetic maps with  chromosomal  locations  of QTL  for  resistance  to  Septoria  tritici 
blotch (STB), Stagnospora glume blotch (SGB), and Fusarium head blight (FHB) as well as 
QTL for plant height (PLH), heading date (HED), and meta QTL (MQTL) for multiple‐disease 




cated as  ruler at  the  left page margin. Common marker names across mapping popula‐
tions within chromosomes are highlighted with the same color. Detected QTL in our study 
are designated with corresponding  trait abbreviation  left of chromosomes. Line  lengths 
for QTL  and  length of hatched bars  for MQTL  represent 95 %  confidence  intervals  and 






FRE HOH OLI WOH FRE HOH OLI
Arina/Forno (N = 200)
QStb.lsa_af‐2B Forno ‐ ‐ ‐ ‐ ‐1.4 ‐4.9 ‐6.5 ‐4.3
QStb.lsa_af‐3B Arina ‐ ‐ ‐ ‐ ‐1.9 ‐6.2 ‐8.8 ‐5.6
QStb.lsa_af‐5B Arina ‐ ‐ ‐ ‐ ‐3.9 ‐1.9 ‐4.7 ‐3.5
QStb.lsa_af‐6D Arina ‐ ‐ ‐ ‐ ‐2.3 ‐5.9 ‐5.3 ‐4.5
QStb.lsa_af‐7B Forno ‐ ‐ ‐ ‐ ‐0.1 ‐5.3 ‐4.3 ‐3.1
Total R²adj (%) 6.7 32.1 30.2 33.2
Bussard/Solitär (N = 81)
QStb.lsa_bs‐7A Solitär ‐ ‐ ‐ ‐ ‐5.1 ‐5.4 ‐6.0 ‐5.5
Total R²adj (%) 6.8 8.9 7.8 14.1
1) Estimated additive effects (less  % flag leaf infection) in final  simultaneous  fit of the resistance allele at the
 locations  Freising (FRE), Hohenheim (HOH), Oberer Lindenhof (OLI), Wohlde (WOH), across  two 
years (2008, 2009) and in the series  
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